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St reszczenie
Stwardnienie rozsiane (SR) u dzieci od kilku lat budzi coraz
wiêksze zainteresowanie. Pocz¹tki choroby przed 16. rokiem
¿ycia stwierdza siê nawet u ponad 10% chorych na SR. Cho-
roba u dzieci przebiega jednak inaczej ni¿ u osób doros³ych,
inny jest równie¿ obraz badañ obrazowych za pomoc¹ rezo-
nansu magnetycznego. Z tych wzglêdów SR w pediatrycznej
grupie wiekowej wymaga tak¿e uwzglêdnienia odmiennych
schorzeñ w diagnostyce ró¿nicowej. W ostatnich latach zapro-
ponowano odrêbne kryteria rozpoznania SR u dzieci. Ze
wzglêdu na du¿¹ czêstoœæ rzutów, a tak¿e du¿e ryzyko wczes -
nego rozwoju niepe³nosprawnoœci SR u dzieci bardzo wa¿ne
jest wczesne prawid³owe rozpoznanie i wdro¿enie odpowied-
niego leczenia. W niniejszej pracy przedstawiono przegl¹d
aktualnych danych dotycz¹cych epidemiologii, patogenezy
oraz diagnostyki obrazowej SR u dzieci. 
S³owa kluczowe: stwardnienie rozsiane, dzieci, rezonans
magnetyczny. 
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Abst rac t  
There is an increasing appreciation that multiple sclerosis
(MS) can affect children. Up to 10% of MS patients expe-
rience their first symptoms before the age of 16. The natural
history and magnetic resonance imaging of MS in child hood
differ from those observed in adult patients. The differential
diagnosis of MS in children should also encompass some
paediatric diseases. Recently, the diagnostic criteria for MS
in children were published. Due to the high frequency of
relapses and the risk of disability at a young age, early dia-
gnosis and treatment of MS in children is very important.
This work presents recent data regarding epidemiology,
pathogenesis and diagnosis of MS in children, including the
role of neuroimaging in the diagnosis of childhood multiple
sclerosis.
Key words: multiple sclerosis, children, magnetic resonance
imaging.
Stwardnienie rozsiane (SR) to najczêstsza choroba
demielinizacyjna oœrodkowego uk³adu nerwowego
(OUN). Od kilku lat znacz¹co roœnie zainteresowanie
SR u dzieci. Dzieciêca forma SR nie jest chorob¹ 
wystêpuj¹c¹ tak rzadko, jak s¹dzono do tej pory. Liczba
prawid³owych rozpoznañ jest jednak znacznie mniejsza
ni¿ liczba rzeczywistych zachorowañ, co wynika z braku
jasnych kryteriów diagnostycznych dla SR i innych cho-
rób demielinizacyjnych wystêpuj¹cych w tej grupie wie-
kowej: jednofazowego, nawracaj¹cego oraz wielofazo-
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wego ostrego zapalenia mózgu i rdzenia krêgowego (acu-
te disseminated encephalomyelitis – ADEM), poprzeczne-
go zapalenia rdzenia krêgowego i zapalenia nerwów
wzrokowych, nazywanego dawniej chorob¹ Devica (neu-
romyelitis optica – NMO), czy odosobnionego zespo³u
klinicznego (clinically isolated syndrome – CIS).
Trudnoœci diagnostyczne zwi¹zane s¹ z odrêbnoœcia-
mi przebiegu klinicznego oraz ró¿nicami w obrazie rezo-
nansu magnetycznego (RM), które u dzieci odbiegaj¹
od obrazu stwierdzanego u doros³ych. Problem dzie ciêcej
formy SR jest bardzo wa¿ny; œwiadczy o tym liczba 
artyku³ów poœwiêconych temu tematowi, publikowanych
w ostatnich latach w renomowanych czasopismach.
Zgodnie z terminologi¹ WHO forma dzieciêca
(pediatric) SR odnoszona jest do wieku poni¿ej 10. roku
¿ycia, natomiast pacjenci w wieku 10–18 lat kwalifiko-
wani s¹ jako m³odzieñcza forma SR. W 2007 r. Miêdzy-
narodowa Grupa Badañ nad SR u Dzieci (International
Pediatric MS Study Group) postanowi³a przyj¹æ jednolit¹
nazwê „pediatrycznego stwardnienia rozsianego”, w któ-
rym mieszcz¹ siê poprzednio u¿ywane terminy: SR
o wczesnym pocz¹tku i dzieciêca forma SR. Grupa ta
opracowa³a i zaproponowa³a nowe kryteria rozpoznawa-
nia SR u dzieci, a tak¿e kryteria rozpoznawania ADEM,
nawrotowego i wielofazowego ADEM oraz CIS [1].
Stwardnienie rozsiane to autoimmunizacyjna, zapal-
na i neurodegeneracyjna choroba OUN o z³o¿onej etio-
logii, zale¿nej od czynników genetycznych i œrodowi-
skowych. Specyfika SR u dzieci dopiero niedawno
zosta³a lepiej poznana [2,3], co odzwierciedla gwa³tow-
nie zwiêkszaj¹ca siê liczba publikacji na ten temat, choæ
pierwsze opisy SR u dzieci pochodz¹ z prac Charcota,
a pierwszy dobrze udokumentowany przypadek SR
u dwuletniego dziecka zosta³ opisany ju¿ w 1984 r. [4].
Czêstoœæ zachorowañ na SR jest ró¿na w zale¿noœci
od szerokoœci geograficznej, np. w Japonii wynosi 
0,8–10/100 000, a w Kanadzie ok. 248/100 000. Wœród
tych pacjentów ok. 10% ma pierwsze objawy choroby
przed 16. rokiem ¿ycia [3]. Badania niemieckie wska-
zuj¹, ¿e SR u dzieci do 16. roku ¿ycia wystêpuje w naszej
strefie klimatycznej z czêstoœci¹ 4–8 przypadków na 
100 000 osób w populacji ogólnej [4]. Wp³yw œrodo-
wiskowy jest istotny; zauwa¿ono, ¿e dzieci migruj¹ce
przyswajaj¹ sobie stopieñ ryzyka zachorowania typowy
dla miejsca pobytu, a nie miejsca urodzenia [3]. Wœród
czynników œrodowiskowych zwi¹zanych z wczeœniej-
szym zachorowaniem na SR najczêœciej wymienia siê
niedobór witaminy D we wczesnym dzieciñstwie [6].
Czynniki decyduj¹ce o zachorowaniu na SR w wie-
ku dzieciêcym nie s¹ ustalone. Istotn¹ rolê odgrywaj¹
zapewne czynniki genetyczne, wœród nich okreœlone alle-
le uk³adu HLA, np. HLA-DR15 [7,8]. Chorzy na SR
znacz¹co czêœciej ni¿ populacja ogólna s¹ nosicielami
HLA-DRB1*1501, DQA1*0102 oraz DQB1*0602.
Badania ponad 900 pacjentów wykaza³y, ¿e u osób
z HLA-DR15 znacznie czêœciej obserwuje siê wczesny
pocz¹tek SR [8–10]. Udokumentowane jest rodzinne
wystêpowanie SR – ryzyko wyst¹pienia u krewnych
pierwszego stopnia wynosi 5% w porównaniu z 0,2%
w populacji ogólnej [11].
Widoczne s¹ ró¿nice w czêstoœci wystêpowania SR
w ró¿nych grupach wiekowych w zale¿noœci od p³ci:
w grupie pacjentów doros³ych stosunek kobiet do mê¿ -
czyzn wynosi 2,5 : 1, natomiast u dzieci 1,45 : 1 (s¹ te¿
dane o wiêkszej przewadze p³ci ¿eñskiej wœród nastolat-
ków). U dzieci poni¿ej 10. roku ¿ycia ta wyraŸna prze-
waga wystêpowania SR u dziewczynek zanika i wynosi
1,17 : 1, co wi¹¿e siê ze stê¿eniami hormonów w okresie
przed dojrzewaniem [3]. W najm³odszej grupie pacjen-
tów, poni¿ej 6. roku ¿ycia, ch³opcy choruj¹ z t¹ sam¹
czêstoœci¹ co dziewczêta lub nawet nieco czêœciej [12].
Stwardnienie rozsiane u dzieci ma niemal zawsze
przebieg nawracaj¹co-zwalniaj¹cy; jedynie u 2,3% pa -
cjentów, i to wy³¹cznie u maj¹cych ponad 13 lat, SR prze-
biega od pocz¹tku postêpuj¹co [13]. Pierwsze objawy
choroby to najczêœciej niedow³ady i objawy uszkodzenia
uk³adu piramidowego [14], w drugiej kolejnoœci izolo-
wane pozaga³kowe zapalenie nerwu wzrokowego lub 
izolowane objawy uszkodzenia pnia mózgu [15–18].
U 8–39% dzieci, zw³aszcza m³odszych, pierwszy rzut 
SR ma cechy rozsianego zapalenia mózgu i rdzenia, 
z charakterystycznymi dla zapalenia mózgu objawami 
w postaci zaburzeñ œwiadomoœci, drgawek, bólu g³owy,
nudnoœci i wymiotów [12,17,18]. W grupie naj m³odszych
pacjentów, poni¿ej 6. roku ¿ycia, do najczêstszych pierw-
szych objawów SR nale¿¹ ataksja i padaczka [12,19].
Czêstym objawem SR u dzieci s¹ zaburzenia funkcji
poznawczych [20]. U dzieci choroba cechuje siê nieco
wolniejszym przebiegiem ni¿ u osób doros³ych, jednak 
ze wzglêdu na zachorowanie w m³odszym wieku, ni¿szy
jest wiek wystêpowania poszczególnych stadiów nie-
 pe³nosprawnoœci [14]. Czêstoœæ rzutów u dzieci jest sta-
tystycznie wiêksza ni¿ u pacjentów doros³ych [17].
Pierwsze opracowane kryteria rozpoznania SR
uwzglêdnia³y tylko osoby doros³e. Obowi¹zuj¹ce w la -
tach 80. i 90. ubieg³ego wieku kryteria Posera unie-
mo¿liwia³y praktycznie rozpoznanie SR u pacjenta
poni¿ej 10. roku ¿ycia [21]. Na podstawie wprowadzo-
nych w 2000 r. kryteriów McDonalda SR poni¿ej 
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16. roku ¿ycia rozpoznaje siê u 3–10,5% wszystkich
pacjentów z t¹ chorob¹ [22–25]. 
Wiadomo jednak, ¿e u 1,5–5% wszystkich chorych
na SR pierwsze objawy wystêpuj¹ poni¿ej 10. roku ¿ycia.
Choroba mo¿e tak¿e wystêpowaæ u bardzo ma³ych dzie-
ci – pierwsze objawy SR poni¿ej 6. roku ¿ycia stwierdza
siê u mniej ni¿ 1% wszystkich chorych z SR [23–25],
choæ istniej¹ tak¿e doniesienia o znacznie czêstszym, siê -
gaj¹cym 3%, pocz¹tku SR w bardzo m³odym wieku
[12]. Ustalenie pewnego rozpoznania SR u tych pacjen-
tów jest bardzo trudne.
Badaniem obrazowym stosowanym z wyboru jest
rezonans magnetyczny (RM). Zgodnie z kryteriami
McDonalda, uwzglêdniaj¹cymi równie¿ kryteria Bar-
khofa i Tintoré, obraz RM mo¿e dostarczyæ danych 
na temat rozsiania procesu demielinizacji w czasie
i umo¿liwiæ u doros³ych rozpoznanie SR przed wyst¹pie-
niem klinicznych objawów drugiego rzutu SR [26,27].
Stosowane wczeœniej kryteria McDonalda wykazywa³y
du¿¹ czu³oœæ (74%) i swoistoœæ (86%) w rozpoznawa-
niu SR w grupie osób doros³ych, natomiast retrospek-
tywne ich prze³o¿enie na pediatryczn¹ formê SR nie da³o
zachêcaj¹cych wyników [28,29]. Kryteria te nie s¹
wystarczaj¹co czu³e i nie znajduj¹ zastosowania dla dzie-
ci, zw³aszcza poni¿ej 10. roku ¿ycia, ze wzglêdu na
mniejsz¹ liczbê zmian typowych, po³o¿onych w typo-
wych miejscach oraz wiêksz¹ liczbê ognisk atypowych
(du¿ych i guzopodobnych – tumefactive) [30]. Wyka-
zano, ¿e tylko nieco ponad po³owa dzieci z pewnym kli-
nicznie SR spe³nia rezonansowe kryteria rozpoznania
choroby, a w grupie pacjentów poni¿ej 10. roku ¿ycia
odsetek ten nie przekracza 27% [25,30]. 
Z nieco lepszym efektem stosowane by³y kryteria
Barkhofa: u dzieci powy¿ej 10. roku ¿ycia czu³oœæ 
wynosi³a 80%, ale u dzieci poni¿ej 10. roku ¿ycia tylko
27%. To sugeruje, ¿e obraz RM u dzieci poni¿ej 
10. roku ¿ycia jest inny ni¿ u dzieci starszych i m³odych
doros³ych (pacjentów przed i po okresie dojrzewania)
[2,30]. Uwa¿a siê, ¿e wynika to z krótszego czasu trwa-
nia choroby i w zwi¹zku z tym mniejszego nagroma-
dzenia zmian demielinizacyjnych [29].
W ostatnich latach zauwa¿alny jest ogromny postêp
w diagnostyce SR u dzieci. W 2004 i 2007 r. opraco-
wano odrêbne kryteria RM dla SR u dzieci (kryteria
KIDMUS). Kryteria te, choæ bardzo swoiste, cechowa -
³y siê jednak stosunkowo ma³¹ czu³oœci¹ – ok. 47% [1,31].
Opracowane w 2008 r. nowe kryteria rozpoznawcze,
które cechuj¹ siê du¿¹ czu³oœci¹ (85%) i bardzo du¿¹ swo-
istoœci¹ (98%), przedstawiono w tab. 1. [28]. 
Obraz rezonansu magnetycznego
mózgu dzieci chorych na
stwardnienie rozsiane 
Cechy obrazu RM pozwalaj¹ce na rozpoznanie SR
u doros³ych s¹ dobrze poznane, a aktualnie obo-
wi¹zuj¹ce kryteria McDonalda uwzglêdniaj¹ce kryte-
ria Barkhofa i Tintoré pozwalaj¹ w wiêkszoœci przy-
padków na rozpoznanie choroby. Natomiast cechy RM
swoiste dla SR w pediatrycznej grupie wiekowej nie s¹
niestety ogólnie znane. Zmiany demielinizacyjne
widoczne w badaniu RM mózgu u dzieci chorych na
SR mog¹ istotnie odbiegaæ od zmian opisywanych
Kryteria Mc Donalda, uwzglêdniaj¹ce Kryteria KIDMUS z 2004 roku Uaktualnione kryteria KIDMUS 
kryteria Barkhofa i Tintoré z 2008 roku
co najmniej 9 zmian w obrazach co najmniej jedna zmiana piêæ lub wiêcej zmian o charakterze
T2-zale¿nych lub co najmniej jedna prostopad³a do d³ugiej demielinizacyjnym
zmiana wzmacniaj¹ca siê po podaniu osi cia³a modzelowatego
œrodka kontrastowego
co najmniej 3 zmiany po³o¿one obecnoœæ dobrze odgraniczonych co najmniej dwie zmiany po³o¿one 
oko³okomorowo zmian oko³okomorowo
co najmniej jedna zmiana po³o¿ona co najmniej jedna zmiana w pniu mózgu
podkorowo
co najmniej jedna zmiana po³o¿ona 
podnamiotowo lub w rdzeniu krêgowym
konieczne stwierdzenie co najmniej trzech konieczne stwierdzenie obu konieczne stwierdzenie co najmniej dwóch
z wymienionych cech wymienionych cech wymienionych cech
Tabela 1. Kryteria rozpoznania stwardnienia rozsianego w badaniu za pomoc¹ rezonansu magnetycznego u doros³ych oraz u dzieci [27] 
Table 1. Magnetic resonance diagnostic criteria for multiple sclerosis in adults and in children [27] 
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u pacjentów doros³ych. Bardzo czêsto spotykane s¹
ogniska wykazuj¹ce inn¹ ni¿ u doros³ych wielkoœæ, mor-
fologiê, intensywnoœæ sygna³u oraz lokalizacjê. Dlate-
go obraz zmian nie spe³nia kryteriów McDonalda pod
wzglêdem liczby ognisk oraz ich lokalizacji w miejscach
typowych dla wymienionych kryteriów.
Typowe dla SR patologiczne ogniska s¹ hiperinten-
sywne w obrazach T2-zale¿nych, w tym w sekwencji
FLAIR, i jako takie wystêpuj¹ w obu grupach wieko-
wych chorych, u dzieci jednak czêsto nie maj¹ charak-
terystycznego owalnego kszta³tu. 
Zmiany hipointensywne w obrazach T1-zale¿nych
(czêsto spotykane u doros³ych) s¹ rzadko obserwowane
u dzieci. Takie ogniska w badaniu RM wykonanym przy
pierwszym rzucie demielinizacji w badaniu prowadzonym
przez grupê KIDMUS obserwowano jedynie w 62%
przypadków dzieci [31]. U osób doros³ych utrzymuj¹ce
siê ogniska hipointensywne w obrazie T1-zale¿nym s¹
wskaŸnikiem przewlek³ego procesu demielinizacyjnego.
Wydaje siê, ¿e u dzieci, u których czêsto zmiany te wyco-
fuj¹ siê, hipointensywne ogniska mog¹ mieæ inne znacze-
nie (mog¹ wynikaæ jedynie z obrzêku wokó³ blaszek) [30].
Klasycznie zmiany demielinizacyjne maj¹ tendencjê
do lokalizacji w okolicach oko³okomorowych oraz pod-
korowych [32]. W przeciwieñstwie do osób doros³ych,
u dzieci obserwuje siê znacz¹co czêstsze wystêpowanie
zmian w innej lokalizacji: w obrêbie pnia mózgu,
mó¿d¿ku oraz w g³êbokiej istocie szarej, tj. w j¹drach
podstawy i we wzgórzu [32] (ryc. 1.).
U 55–66% chorych na SR o pocz¹tku w dzieciñstwie
stwierdza siê wystêpowanie ognisk olbrzymich (giant
form), wiêkszych ni¿ 20 mm, którym czêsto towarzyszy
wyraŸny obrzêk. W obrêbie zmian mog¹ byæ widoczne
torbiele rzekome, zwi¹zane ze zmniejszeniem objêtoœci
istoty bia³ej mózgu [34,35] (ryc. 2.).
Spotykane s¹ tak¿e rozleg³e zmiany, którym towa-
rzyszy efekt masy oraz obr¹czkowate wzmocnienie. Mo¿e
dojœæ do krwawienia, a tak¿e wytworzenia siê ognisk mar-
twicy. Takie rzekomoguzowe ogniska z towarzysz¹cym
obrzêkiem i efektem masy mog¹ zajmowaæ ca³y p³at lub
nawet pó³kulê mózgu [32,36,37]. Zmiany demieliniza-
cyjne u dzieci imituj¹ce swoj¹ morfologi¹ guzy s¹ czasa-
mi przyczyn¹ znacz¹cych pomy³ek diagnostycznych
[38,39]. Nale¿y pamiêtaæ o tej formie zmian demielini-
zacyjnych u dzieci, gdy¿ pomy³ki mog¹ prowadziæ do
wykonania niepotrzebnej biopsji mózgu [3].
W badaniach osób doros³ych œrodek kontrastowy sto-
sowany jest bardzo czêsto w celu wykazania aktywnych
ognisk demielinizacyjnych. W grupie pacjentów doros³ych
z pierwszym rzutem choroby u ok. 52% osób wykazano
obecnoœæ wzmacniaj¹cych siê ognisk [40]. Natomiast
w publikowanych opracowaniach badañ dzieciêcych 
Ryc. 1. RM mózgu – obraz T2-zale¿ny w sekwencji FSE (ch³opiec w wieku 
10 lat). Liczne ogniska w obrêbie mostu, obustronnie konarów mó¿d¿ku i isto-
ty bia³ej pó³kul mó¿d¿ku, z przewag¹ po stronie lewej
Fig. 1. MRI of the brain, T2-weighted image in FSE sequence (10-year-old boy).
Numerous lesions are seen in the pons, in both cerebellar peduncles and in the
white matter of cerebellar hemispheres. More plaques are seen on the left side 
Ryc. 2. RM mózgu – obraz w sekwencji FLAIR FSE (ch³opiec w wieku 11 lat).
Du¿y, nieregularny obszar zajmuj¹cy istotê bia³¹ i praw¹ czêœæ cia³a modze-
lowatego. W czêœci ogniska zmiana torbielowata. Nieznaczny efekt masy
Fig. 2. MRI of the brain, FSE FLAIR (11-year-old boy). Large, irregular lesion
involving white matter and right part of the corpus callosum with cystic lesion.
Slight mass effect is present
Neuroobrazowanie w stwardnieniu rozsianym u dzieci
Neurologia i Neurochirurgia Polska 2011; 45, 2156
œrodek kontrastowy podawany by³ rzadko. W opubliko-
wanych badaniach wzmocnienie by³o obserwowane u 24%
dzieci z rozpoznaniem SR, ale tylko po³owie badanych
podano œrodek kontrastowy [32]. Obserwowano ró¿ no-
rodny wzorzec wzmocnienia kontrastowego: guzkowe,
rozlane guzkowe, punktowe, bezkszta³tne i niekomplet-
ne obr¹czkowate (ryc. 3.). Zgodnie jednak z publikowa-
nymi danymi w przypadkach badañ jednofazowych,
wyznacznikiem ostrej fazy demielinizacyjnej u dzieci jest
obecnoœæ bardzo du¿ych ognisk otoczonych wyraŸn¹
stref¹ obrzêku – tumefactive lesions [29,38].
Podkreœlenia wymaga obraz RM w przypadkach SR
u dzieci bardzo m³odych, poni¿ej 10. roku ¿ycia, który
wyraŸnie ró¿ni siê od typowego obrazu spotykanego
w wieku póŸniejszym. Pierwszy rzut choroby mo¿e
wyst¹piæ jako masywne, rozlane zmiany o nieostrych gra-
nicach, obustronnie zajmuj¹ce istotê bia³¹, które mog¹
sugerowaæ rozpoznanie leukodystrofii [31] (ryc. 4.).
Rozlane zmiany demielinizacyjne okreœlano dawniej
mianem choroby Schildera – obecnie termin ten jest
zarezerwowany dla bardzo rzadko wystêpuj¹cego mie-
linoklastycznego stwardnienia rozlanego mózgu [41].
W badaniach dzieci m³odszych przed okresem dojrze-
wania wykazano znacznie mniejsz¹ liczbê oraz wielkoœæ
ognisk hiperintensywnych w obrazach T2-zale¿nych
w porównaniu z nastolatkami [42].
Niewielka liczba doniesieñ dotycz¹cych badañ
i obecnoœci zmian w rdzeniu krêgowym u dzieci nie
pozwoli³a na w³¹czenie takich ognisk do kryteriów dia-
gnostycznych. Zanik rdzenia jest objawem rzadko
stwierdzanym u dzieci, znacz¹co czêœciej wystêpuje
u doros³ych [40].
W odró¿nieniu od wytycznych dla pacjentów do -
ros³ych, grupa KIDMUS proponuje wykonanie kon-
trolnego badania RM u dzieci 6 tygodni po pierwszym
incydencie demielinizacyjnym, w celu potwierdzenia roz-
siania procesu w czasie [22,30].
Specyfikê obrazu rezonansu magnetycznego OUN
dzieci chorych na SR przedstawiono w tab. 2.
Ze wzglêdu na brak typowego obrazu SR u dzieci
w ró¿nicowaniu nale¿y braæ pod uwagê szeroki wachlarz
chorób. Diagnostykê ró¿nicow¹ SR w pediatrycznej gru-
pie wiekowej, uwzglêdniaj¹c¹ najczêœciej wystêpuj¹ce
jednostki chorobowe, przedstawiono w tab. 3.
Zaawansowane techniki rezonansu
magnetycznego w obrazowaniu
zmian w przebiegu stwardnienia
rozsianego
Nowoczesne metody badañ obrazowych za pomoc¹
RM umo¿liwiaj¹ nie tylko ocenê ewentualnych zmian
strukturalnych, ale tak¿e funkcji mózgu. Wprowadze-
nie zaawansowanych technik rezonansowych, takich jak
spektroskopia RM (MRS), badania perfuzyjne (PWI),
techniki dyfuzyjne na czele z tensorem dyfuzji, trakto-
grafi¹ i anizotropi¹ frakcjonowan¹, sta³o siê mo¿liwe 
Ryc. 3. RM mózgu – obraz T1-zale¿ny w sekwencji SE (ch³opiec w wieku 
10 lat). S³abe, brze¿ne wzmocnienie wokó³ du¿ego hipointensywnego ogniska
Fig. 3. MRI of the brain T1-weighted image in SE sequence (10-year-old boy).
Weak enhancement around large hypointense lesion
Ryc. 4. RM mózgu – obraz w sekwencji FLAIR FSE (ch³opiec w wieku 7 lat).
Rozleg³y obszar symetrycznie zajmuj¹cy istotê bia³¹ pó³kul mózgu
Fig. 4. MRI of the brain, FSE FLAIR (7-year-old boy). Diffuse bilateral, sym-
metrical involvement of white matter
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Wiêkszoœæ ognisk hiperintensywnych w obrazach T2-zale¿nych ma nieostre zarysy, pozbawione s¹ charakterystycznego 
dla doros³ych owalnego kszta³tu
Zauwa¿a siê znacznie czêstsz¹ lokalizacjê ognisk w obszarze podnamiotowym (w tym w pniu mózgu!), przy czym zjawisko to 
jest czêstsze u ch³opców
Znacz¹co czêœciej, zw³aszcza u dzieci m³odszych, stwierdza siê zajêcie j¹der podstawy i wzgórz 
U czêœci pacjentów stwierdza siê atypowe, du¿e ogniska guzopodobne, sugeruj¹ce obecnoœæ zmiany rozrostowej
Ponad 65% pacjentów pediatrycznych ma przynajmniej jedn¹ zmianê wiêksz¹ ni¿ 20 mm
U dzieci m³odszych rozleg³e zajêcie istoty bia³ej pó³kul mózgu mo¿e sugerowaæ choroby metaboliczne: leukodystrofie, 
choroby mitochondrialne
Tabela 2. Specyfika obrazu rezonansu magnetycznego u dzieci chorych na stwardnienie rozsiane
Table 2. MRI characteristics of paediatric multiple sclerosis
dziêki nowoczesnym aparatom o du¿ym natê¿eniu pola
magnetycznego (1,5 lub 3 T). Urz¹dzenia te charakte-
ryzuj¹ siê znacznie wiêksz¹ czu³oœci¹ i du¿ym stosun-
kiem sygna³u do szumu. Coraz wiêksza liczba badañ
naukowych udowadnia przydatnoœæ tych nowoczesnych
technik rezonansowych w diagnostyce i monitorowaniu
SR [42–44]. Niektóre z nich, takie jak MRS czy obra-
zowanie tensora dyfuzji, stanowi¹ coraz czêœciej nie-
od³¹czn¹ czêœæ rutynowego badania RM, a tak¿e
ogromn¹ pomoc w diagnostyce ró¿nicowej zmian demie-
linizacyjnych u dzieci. Ogromne zainteresowanie wzbu-
dza zastosowanie wy¿ej wymienionych technik w wykry-
waniu zaburzeñ w obrêbie prawid³owo wygl¹daj¹cej
istoty bia³ej i szarej (normal-appearing white matter/gray
matter) [45,46]. Szczególnie istotne jest wykrycie takich
nieprawid³owoœci dla prognozowania ryzyka rozwoju
SR u pacjentów z CIS [47].
Spektroskopia wodorowa (HMRS) to metoda po -
zwalaj¹ca zauwa¿yæ zmianê stê¿enia metabolitów w ob -
szarach wykazuj¹cych nieprawid³owy sygna³ w badaniu
obrazowym, jak te¿ w prawid³owo wygl¹daj¹cej istocie
bia³ej i szarej. W diagnostyce SR najistotniejsze s¹ dwa
metabolity: N-acetyloasparaginian (NAA) – marker
¿ywotnoœci neuronalnej, oraz mioinozytol (Ins, mI) –
wyznacznik aktywnoœci komórek glejowych, zlokalizo-
wany w komórkach astrogleju. U pacjentów z potwier-
dzonym SR zmniejszenie zawartoœci NAA i zwiêksze-
nie zawartoœci mIns widoczne jest zarówno w obrêbie
plak demielinizacyjnych, jak te¿ w prawid³owo wy -
gl¹daj¹cej tkance. Zmiany w stê¿eniach metabolitów
zwi¹zane s¹ ze zniszczeniem aksonów oraz wzrostem
aktywnoœci komórek glejowych [48,49]. 
W najpopularniejszych skanerach o polu 1,5 T sto-
sunkowo ma³y zakres przesuniêæ chemicznych utrudnia
czasami rozdzielenie poszczególnych pików rezonanso-
wych. Natomiast w aparatach o wiêkszym polu magne-
tycznym (3 T), charakteryzuj¹cych siê znacz¹co wiêksz¹
rozdzielczoœci¹ czasow¹ i przestrzenn¹, mo¿liwe jest otrzy-
manie widma spektroskopowego o przesuniêciu che-
micznym pozwalaj¹cym na identyfikacjê i precyzyjne
wyodrêbnienie piku glutaminianu, którego wzrost stwier-
dzono zarówno w aktywnych zmianach, jak i niezmie-
nionej istocie bia³ej. Poniewa¿ uwa¿a siê, ¿e glutaminian
jest czynnikiem neurotoksycznym, jego zwiêkszona iloœæ
wykrywana w HMRS mo¿e byæ odpowiedzialna za
uszkodzenie aksonów [50]. Aparaty o du¿ym polu
zmiany ostre rozsiane, wielofazowe lub nawrotowe
demielinizacyjne zapalenie mózgu i rdzenia krêgowego
zapalenie nerwów wzrokowych
zapalenie poprzeczne rdzenia krêgowego
poprzeczne zapalenie rdzenia krêgowego 
i zapalenie nerwów wzrokowych
odosobniony zespó³ kliniczny





choroby naczyñ zapalenie naczyñ mózgowych 
migrena
mózgowa autosomalna dominuj¹ca arteriopatia 








podostre stwardniej¹ce zapalenie mózgu
zaka¿enie HIV 
Tabela 3. Ró¿nicowanie stwardnienia rozsianego
Table 3. Differential diagnosis of multiple sclerosis
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magnetycznym pozwalaj¹ równie¿ na wykrywanie zmian
demielinizacyjnych niewidocznych w badaniach wyko-
nanych z wykorzystaniem s³abszej aparatury, nawet przy
zastosowaniu technik konwencjonalnych.
Obrazowanie zale¿ne od dyfuzji wody (diffusion-
weighted imaging – DWI), a w szczególnoœci obrazowa-
nie tensora dyfuzji (diffusion tensor imaging – DTI),
podobnie jak MRS, wykorzystuje siê do analizy zmie-
nionych obszarów oraz prawid³owo wygl¹daj¹cej istoty
bia³ej i szarej mózgu [51,52]. Zmiany zapalne pro-
wadz¹ce do poszerzenia naczyñ, wzrost przepuszczal-
noœci œródb³onka, wysiêk p³ynu i migracje leukocytów
zmieniaj¹ wzorzec dyfuzji. Obrzêk komórek (wraz ze
wzrostem iloœci wody wewn¹trzkomórkowej) wp³ywa na
zmniejszenie przestrzeni zewn¹trzkomórkowej i obni¿a
anizotropiê, a zwiêksza dyfuzyjnoœæ. U podstaw nie-
prawid³owoœci w obrazie dyfuzyjnym u chorych na SR
le¿y demielinizacja i utrata aksonów. Technika DTI
wykazuje ogromn¹ czu³oœæ w wykrywaniu struktural-
nych zmian w pozornie niezmienionym mózgu: zmia-
ny zapalne i glioza powoduj¹ ograniczenie ruchów mole-
ku³ wody. Badania sekcyjne wykazywa³y obecnoœæ
rozleg³ych zniszczeñ mózgu, które by³y niewidoczne
w standardowym obrazowaniu RM, nawet przy zasto-
sowaniu aparatów o du¿ym polu magnetycznym [53].
W badaniach opublikowanych w 2005 r. zauwa¿ono
obni¿enie anizotropii frakcjonowanej (fractional aniso-
tropy – FA) spowodowane dezorganizacj¹ struktury tkan-
 kowej i podwy¿szenie œredniej dyfuzyjnoœci (mDTI)
wywo³ane zniszczeniem aksonów i otoczek mielinowych,
przy czym zmiany takie wyst¹pi³y zarówno w zmienio-
nych, jak i niezmienionych obszarach mózgu [54,55].
Podwy¿szon¹ wartoœæ rzeczywistego wspó³czynnika
dyfuzji (apparent diffusion coefficent – ADC) zaobserwo-
wano w niezmienionej istocie bia³ej, w tych miejscach,
w których po 6 miesi¹cach pojawi³y siê œwie¿e ogniska
wzmacniaj¹ce siê po podaniu œrodka kontrastowego.
Objaw ten wi¹zany jest z bardzo wczesnym uszkodze-
niem integralnoœci bariery krew–mózg i nap³ywem
komórek zapalnych prowadz¹cym do mikrostruktural-
nych nieprawid³owoœci w istocie bia³ej, zanim uwidocz-
ni¹ siê w obrazowaniu klasycznym [56]. Wstêpne bada-
nia pokazuj¹ przydatnoœæ DTI w ocenie deficytów
mowy, uwagi i pamiêci u chorych na SR. Zauwa¿ono
korelacje pomiêdzy œredni¹ dyfuzji niezmienionej isto-
ty bia³ej a stopniem uszkodzenia funkcji poznawczych
u tych pacjentów [57].
Wszystkie te techniki, a zw³aszcza DTI, znajduj¹
coraz czêœciej zastosowanie w diagnostyce SR u dzieci
[58]. Szczególnie przydatne mog¹ byæ dla prognozo-
wania rozwoju SR u dzieci po pierwszym epizodzie cho-
roby demielinizacyjnej, co ma ogromne znaczenie dla
wdro¿enia odpowiedniego postêpowania leczniczego.
W ostatnich latach wiele publikacji porusza temat
wykorzystania funkcjonalnego badania RM (fMR) w SR
[45,59]. Szczególne zainteresowanie budzi mo¿liwoœæ
obiektywizacji objawów ubytkowych i ewentualne zasto-
sowanie tej techniki w próbach klinicznych nowych leków
w SR. Niew¹tpliwie jednak technika ta pozwala na nowo-
czesne i g³êbsze ni¿ do tej pory poznanie zaburzeñ funk-
cji poznawczych w SR [45]. Zaburzenia funkcji poznaw-
czych w przebiegu SR stwierdza siê istotnie czêœciej
u dzieci ni¿ u doros³ych [3], stanowi¹ one tak¿e bardziej
z³o¿ony problem z uwagi na równolegle zachodz¹cy roz-
wój dziecka. Mo¿liwoœæ obiektywizacji tych zaburzeñ sta-
nowi cenne narzêdzie w postêpowaniu z dzieæmi chory-
mi na SR. Funkcjonalny rezonans magnetyczny stwarza
tak¿e unikaln¹ mo¿liwoœæ obrazowania plastycznoœci
mózgu, co – jak wynika z najnowszych badañ – ma
ogromne znaczenie w SR.
Oœwiadczenie
Wszystkie ryciny zaprezentowane w pracy pochodz¹
z Pracowni Rezonansu Magnetycznego IPCZD – bada-
nia RM pacjentów Kliniki Neurologii Instytutu. Autor-
ki zg³aszaj¹ brak konfliktu interesów.
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